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Micotoxicose em avestruz Struthio camelus. Relato de caso’

Ostrich micotoxity Struthio camelus. Case report

Carlos Tadeu Bandeira Lavor? e Francisco Militdo de Sousa®

Resumo - As micotoxinas sdo capazes de produzir efeitos toxicos, teratogénicos, mutagénicos, carcinogénicos e
depressao do sistema imune. Os primeiros sinais clinicos sao fraqueza e inapeténcia. O figado apresenta aumento
de volume, seguido por fibrose hepatica. As micotoxinas causam sérios prejuizos econdmicos por morte de animais.
Em uma criagdo comercial de avestruzes, 150 animais de diversas idades, apresentaram incoordenacio motora,
perda do apetite e apatia. Apds ocorrerem quatro 6bitos no plantel, buscou-se ajuda para contornar o problema. Na
necropsia em andlise macroscdpica, constataram-se lesdes de figado com aumento de volume e coloracdo amarela-
dae, parte da ragdo das aves com “bolor”, suspeitando-se de micotoxicose. Enviou-se material para andlise (figado
e racdo) no laboratério, onde se constatou a presenga de fungos e lesdes de figado. Foi administrado, via oral, em
cada individuo, aminodcidos e polivitaminicos. A forma mais efetiva de impedir a produg@o de micotoxinas e seus
efeitos deletérios a estrutiocultura é prevenir o crescimento dos fungos nas ragdes. Os fatores de risco estdo
representados pelo consumo de alimentos contaminados com aflatoxinas nos ingredientes e nas ra¢des acabadas.

Palavras — chave: Aflatoxina. Fungo. Racéo.

Abstract - Micotoxins can cause toxic effects, teratogenics, mutagenics, carcinogenics and imunedepression. The
first clinical signals are weakness and inapetence. The liver presents increase in volume and hepatic fibrosis. The
micotoxins cause economic losses due to animal mortality. An ostrich farm, 150 birds, of varied ages, presented
several cases of animals with motor incoordination, appetite loss and apathy. After four deaths, specialized help
was seeked. Necropsy of the dead animals showed liver lesions and visual observation indicated ration with
“mould”, suspect of micotoxity. Sending of the materials to the laboratory (liver and ration), comproved the presence
of fungus and liver lesions. All the birds received, orally,, amino acids and polivitaminics. The most effective form
to prevent micotoxins and their harmful effect to an ostrich farm is to control the development of fungus in the
ration of the birds. The risk factors are presented by aflatoxin contamination in the rations an other food ingredients.
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Micotoxicose em avestruz Struthio camelus. Relato de caso

Introducao

Casos de micotoxicoses em aves sdo descritos des-
de que a avicultura iniciou seu desenvolvimento em escala
industrial. A doenga dos perus, que ocorreu na Inglaterra
em 1960 (LANCASTER et al., 1961), foi resultante do con-
sumo de farelo de amendoim contaminado com aflatoxinas.
A partir dessa data, muitas outras micotoxinas foram des-
cobertas como causadoras de efeitos deletérios nas aves,
sempre associados a contaminagdo de graos e cereais
utilizados no processamento da dieta desses animais. Em
termos conceituais, micotoxinas sao metaboélitos toxicos
secunddrios de fungos, diferindo das toxinas bacterianas,
por ndo serem de natureza protéica € nem imunogénica,
cujas principais caracteristicas sdo: amplo espectro de
toxicidade, baixo peso molecular, ndo imunogenicidade, além
de serem termo-estdveis e atuarem em baixas concentra-
¢oes (BOK et al., 2004; BIEH; DINIZ, 2002).

A maioria das micotoxinas afeta 6rgdos e tecidos,
induzindo vdrias patologias, tais como, neoplasia,
mutagénese, teratogénese, imunossupressao entre outras
(FERNANDEZ et al., 1997; FERNANDES, 2004). Existem
vdrios tipos de aflatoxinas, dentre elas, destacam-se qua-
tro, B1, B2, G1, G2; sua biotransformacao, em diversas es-
pécies animais, resulta na producdo de micotoxinas M1 e
M2. As micotoxinas M1 e M2 foram isoladas inicialmente
no leite e urina de animais que consumiram AFLs (OLIVEI-
RA; GERMANO, 1997).

As aflatoxinas sdo absorvidas no trato
gastrintestinal e biotransformadas primariamente no figa-
do, por enzimas microssomais do sistema de funcdes
oxidases mistas. A biotransformagdo guarda estreita rela-
¢do com seus mecanismos de acdo toxica (REDDY et al.,
2006). AAFB1 é, na realidade, um pré-neopldsico, o qual
requer ativacdo metabélica para manifestar seus efeitos
toxicos (WOGAN, 1992). A forma ativada da AFB1 é o com-
posto identificado como 8,9-6xido de AFB1, originado atra-
vés da epoxidacdo da dupla ligacdo do éter vinilico, pre-
sente estrutura bi-furandide da molécula de AFB segundo
Covaetal. (1990). Esse composto € altamente eletrofilico e
capaz de reagir rapidamente, através de ligacdes covalentes,
com sitios nucleofilicos de macromoléculas, como acido
desoxirribonucléico (DNA), acido ribonucléico (RNA) e
proteinas (LIN etal.,2006; REDDY etal., 2006; GEYIKOGLU
et al., 2005). Essas liga¢des determinam a formacgado de
adutos, que representam a lesdo bioquimica primdria pro-
duzida pelas aflatoxinas (FERREIRA et al., 2006). A AFB1-
epoxido pode também ser conjugada enzimaticamente com
glutationa reduzida, através de glutationa-S transferases, cons-
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tituindo importante via de detoxificagdo desse composto
(FATEMlI et al., 2006). A ligacdo da AFB 1-epdoxido com o
DNA modifica a sua estrutura e, conseqiientemente, a sua
atividade bioldgica, originando assim os mecanismos ba-
sicos dos efeitos mutagénicos e de neoplasia da AFB1
(LIN et al., 2006; FATEMI et al., 2006; GEYIKOGLU et al.,
2005; OLIVEIRA; GERMANO, 1997). Alguns compostos
como, licopeno e beta-caroteno podem proteger as células
da agdo toxicada AFB1 (REDDY et al., 2006).

O processo de carcinogénese, fundamentado em
trabalhos experimentais, envolve, geralmente, duas fases
distintas: a iniciagc@o e a promogao de neoplasia (REDDY
etal., 2006; KALDOR; BOSCH, 1990). A fase de iniciacdo é
resultante de alteragdes mutagénicas nas células, ao pas-
so que a de promocgdo relaciona-se com a expressdo
fenotipica das modificagdes ocorridas na primeira fase
(GEYIKOGLU et al., 2005; KALDOR; BOSCH, 1991).

Nesse contexto, as mutacdes determinadas pelas
aflatoxinas representam alteracdes genéticas permanentes
nas células afetadas, o que possibilita a iniciagdo do pro-
cesso de neoplasia (FERREIRA et al., 2006). Os adutos de
RNA e de proteinas que sdo as lesdes bioquimicas devem,
provavelmente, estar envolvidas com os mecanismos de
toxicidade aguda da AFB1, dado que conduzem a morte
celular pela inativagdo de macromoléculas essenciais as
células (CHOY, 1993; GROOPMAN et al., 1992).

A sensibilidade aos efeitos téxicos das AFLs varia
consideravelmente entre as espécies animais, € mesmo entre
individuos da mesma espécie a relagdo dose-resposta pode
variar com a raga, sexo, idade e composicao da dieta, o que
poderia justificar os diferentes graus de susceptibilidade a
toxina observados em cada uma delas (UYSAL et al., 2005;
LOPES et al., 2005; COULUMBE, 1991).

As aflatoxinas também tém efeitos imunotdxicos,
pois elas deprimem os fagdcitos e a produgdo de superéxido
por macréfagos ativados e provocam a reducdo das célu-
las T. (HINTON, et al., 2003; JAKAB, et al., 1994; PIER,
1992; CUSUMANQO, et al., 1990; PESTKA; BONDY, 1990).

Existe uma grande variedade de micotoxinas que
afetam diversos 6rgdos dos sistemas urindrio, digestivo,
nervoso, reprodutivo entre outros. Afetam diretamente a
utilizacdo de nutrientes, reduzindo em torno de 56% a con-
centragdo dos sais biliares e, proximo de 35% a atividade
de enzimas digestivas primdrias como amilase, tripsina e
lipase (ZAVIEZO, 2005). Essas mudancas sdo as principais
responsdveis de uma digestao deficiente de lipidios e pro-
teinas, além de afetar a absor¢do de vitaminas lipossoliveis
e pigmentos. Ainda, segundo ZAVIEZO (2005), a reducio
dos aminodcidos circulantes e da concentrag@o de vitami-
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nas no sangue se deve mais a uma digestdo inadequada do
que aos problemas de absor¢do. Ocorrem danos na integri-
dade celular das vilosidades intestinais, diminuindo a ab-
sorcdo de nutrientes e na cavidade bucal, deprimindo o
consumo de alimento, especialmente quando as lesdes orais
sdo severas. A producdo de tais substincias pelos fungos
esta relacionada com a sobrevivéncia e perpetuacdo da
espécie, pois sdo secretadas no meio para inibir a multipli-
cacdo de outros microrganismos.

Existem duas formas conhecidas de toxidade: a in-
toxicacdo aguda e os efeitos cronicos a longo prazo. Na
forma aguda, o primeiro sintoma € a inapeténcia. O figado
do animal que ingere alimento contaminado € afetado pela
toxina, que atua no niicleo do hepatdcito provocando alte-
racdes em diversas func¢des organicas (SALLE, 2000). Pri-
meiramente a toxina une-se com o DNA e inibe a enzima
RNA-polimerase que une os nucleotideos reduzindo a sin-
tese do RNA - mensageiro reduzindo assim a sintese
protéica, além de alterar diversas funcdes orgdnicas
(FERREIRA et al., 2006). As lesdes renais levam a ictericia o
que pode provocar morte stbita. Os efeitos cronicos da
micotoxicose ocorrem quando o alimento contaminado com
niveis mais baixos de toxinas € ingerido durante longos
periodos de tempo, de 4-7 dias e até semanas, dependendo
do animal (SANTIN, 2000).

Os primeiros sinais clinicos sdo geralmente fraque-
za, retardo de crescimento e inapeténcia. Eventuais infec-
¢Oes, normalmente sem maiores efeitos, tornam-se mais
graves, pois 0 organismo apresenta imunossupressao. In-
ternamente, o figado apresenta aumento de volume, segui-
do por fibrose hepdtica e carcinomas. SANTIN et al. (2002),
mostraram que através de observacdes ultraestruturais no
figado as aves expostas a dieta com aflatoxina apresenta-
ram principalmente mitocondrias distendidas e palidas, com
intensa perda das cristas mitocondriais, cristdlise, e rarefa-
¢do da matriz mitocondrial, sendo bastante evidente a dife-
rencga destas com aquelas observadas em hepatdcitos de
aves ndo expostas a toxina.

As avestruzes sdo aves predominantemente vege-
tarianas, sendo capazes de digerir fibra vegetal pela fer-
mentagdo microbiana. A digestibilidade da hemicelulose é
de 66% e da celulose é de 38%, o que implica que as aves-
truzes t€m capacidade de satisfazer 76% de suas necessi-
dades em energia metabolizdvel, a partir de fermentacdes
microbianas. Em criagdes comerciais, para obterem um bom
desempenho zootécnico, as avestruzes necessitam de
suplementacdes de racdes balanceadas como qualquer
outro animal criado de forma intensiva. Isso pode torni-las
suscetiveis a fungos, mofos e leveduras quando essas ra-
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¢Oes encontram-se contaminadas por esses agentes. As
micotoxinas causam sérios prejuizos econdmicos por pro-
vocarem morte de animais. Quando esses microorganismos
encontram graos velhos, mal armazenados ou quebrados,
eles acham condic¢des muito propicias para se desenvolve-
rem e assim chegam facilmente aos equipamentos das fa-
bricas de racdes, como moinhos, misturadores e silos. Quan-
do as condi¢des ambientais, como temperatura e umidade,
sdo favordveis, os fungos se multiplicam rapidamente e em
algumas situacdes eles desenvolvem as toxinas, que sao
na verdade um problema mais grave para os animais do
que a prépria presenca dos fungos, pois essas toxinas ou
micotoxinas vao afetar os animais que as ingerem caracte-
rizados por rdpida absor¢do e lenta eliminacdo. Cada agen-
te é capaz de produzir um ou mais tipos de micotoxinas.

Em uma criagdo comercial de avestruzes, um plantel,
de aproximadamente 150 animais de diversas idades, apre-
sentou em um s dia quadro clinico de inapeténcia, andar
cambaleante, prostracdo e morte. Apds a ocorréncia de
quatro 6bitos de aves no plantel, buscou-se ajuda para
contornar o problema. Com a observagdo dos animais nos
piquetes e ao realizar a necropsia nos caddveres encontra-
ram-se lesdes de figado, hipertrofia com coloragcdo amare-
lada com zonas de tonalidade vermelha se destacando.
Levantou-se a suspeita de intoxicacdo alimentar. Verifica-
ram-se os procedimentos de manejo da propriedade, nas
dltimas horas que antecederam os sinais clinicos e morte
subita das aves. Encontrou-se no depdsito da racio (pou-
co arejado) alguns sacos de ragdo balanceada das aves
com a presenga de “bolor” (ragdo com grande quantidade
de torrdes preto-acinzentados). Foi confirmada pelo tratador
que havia sido colocado nos comedouros a ragio conten-
do os bolores. Deduziu-se entdo que se estava diante de
micotoxicose por fungos na racdo. Coletou-se material para
andlise laboratorial (figado e rag@o) dos quatro animais
necropsiados e dos sacos com bolores e enviamos ao Labo-
ratério de Defesa Animal do Ministério da Agricultura. Os
demais animais afetados apresentaram sinais clinicos:
incoordenagdo motora, perda do apetite, apatia e prostracao.
Retirou-se toda a ragdo da propriedade, substituiu-se por ou-
tra e administrou-se via oral em cada individuo um composto
de aminodcidos e polivitaminicos, durante 10 dias.

Observaram-se os efeitos mais acentuados dos si-
nais clinicos nos animais de maior porte, provavelmente
pela condi¢do dominante dentro do grupo. No momento
do arragoamento os primeiros a consumirem a ragdo e em
maior quantidade, foram eles, levando-os a um quadro cli-
nico mais severo. Os sinais clinicos descritos por
Huchzermeyer (1999a, 1999b) e que t€m efeito cronico sdo
apatia, dificuldade respiratoria e sacos aéreos inflamados,
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caracteristicos de inalacdo de micélios provenientes de hifas
formadoras de bolores, diferem das observacdes deste caso
que apresentaram efeito agudo (ocorréncia de ébito em 6
horas ap6s ingestéo de ra¢@o). Para Garcia (1995), além dos
sinais clinicos ja citados anteriormente a infec¢cdo se acom-
panha de proventriculite ulcerativa, impactac¢ao, pneumo-
nia, aerosaculite e dermatites.

Posteriormente foi constatada por estudo
micoldgico e histopatolégico no laboratdrio, uma grande
concentragdo de fungo produtor de toxina na ragdo, o
parénquima com granulos e o citoplasma com transparén-
cia anormal, decorrente de esteatorréia (aumento de
excrecdo de lipidios), segundo Dilkin; Mallmann (2004),
caracteristica de ma absor¢ao alimentar. Para os efeitos das
micotoxinas ja recorrentes no organismo do animal, nao ha
comprovacio da eficiéncia de cura segundo Hamilton et al.
(1972). Conseguiu-se atenuar os efeitos dos agentes
hepatotéxicos nos avestruzes com a suplementacido de
aminodcidos e vitaminas o que segundo Veltman et al.
(1983), pode reduzir a severidade da toxina, uma vez que
um mecanismo importante para a detoxificacdo da toxina é
aconjugagdo do 2,3 epdxido de aflatoxina com aminoédcidos
sulfurados.

Conclusoes

1. A forma mais efetiva de impedir a produg@o de micotoxinas
e seus efeitos deletérios a estrutiocultura é controlar o
crescimento dos fungos através do esclarecimento, de
questdes, que poderdo contribuir para uma melhor ca-
racterizacdo dos fatores de risco a saide animal;

2. Os fatores de risco estdo representados pelo consumo
de alimentos contaminados com aflatoxinas nos ingredi-
entes e nas ragdes acabadas; e,

3. Uma vez que a micotoxina j4 agiu no organismo animal
ndo ha como evitar perdas.
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